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Mädane higinäärmepõletik ehk hidradenitis suppurativa (HS) on krooniline, ägenemiste 
ja remissioonidega kulgev ning organismi nõrgestav põletikuline nahahaigus, mis 
lisaks nahakahjustusele võib tekitada märgatavaid psühhosotsiaalseid vaevusi. Kuna 
selle haiguse kliiniline pilt on varieeruv ning haigus haarab sageli intiimpiirkondi, võib 
diagnoos hilineda aastaid. Artiklis on käsitletud selle ilmselt aladiagnoositud haiguse 
olemust, kliinilist pilti ning ravivõimalusi.
Mädane higinäärmepõletik ehk hidradenitis 
suppurativa (HS) on krooniline, ägene-
miste ja remissioonidega kulgev organismi 
nõrgestav põletikuline nahahaigus, mis 
haarab higinäärmerikkaid piirkondi ning 
tekitab valulikke põletikukoldeid ja hüper-
troofilist armkude. HSi teatakse ka acne 
inversa ehk painutuskülgede aknena. Algselt 
arvati, et HS pärineb naha apokriinsetest 
näärmetest ehk higinäärmetest, seepärast 
on HSi nimetatud ka apokriniidiks. Iseloo-
muliku haiguspildi tõttu on seda nimetatud 
ka pyoderma fistulans significa’ks ning avas-
taja järgi Verneuil’ haiguseks. HSi kliiniline 
väljendus varieerub, ulatudes põletikulistest 
sõlmedest ja abstsessidest kuni dreenuvate 
siinustraktide ja laialdaste armkoeliste 
aladeni. Raskema kuluga HSi korral esineb 
valu, eritis, ebameeldiv lõhn ja keha moon-
dumine ning see põhjustab tõsiseid kehalisi 
ja psühhosotsiaalseid vaevusi ning seetõttu 
elukvaliteedi märgatavat halvenemist (1). 
EPIDEMIOLOOGIA
HSi esinemise sageduseks Euroopas on 
eri küsimustikele tuginevates uuringutes 
hinnatud 0,33−4% (2). Ameerika Ühend-
riikide Minnesota osariigis korraldatud 
populatsioonipõhise uuringu järgi hinnati 
esinemissageduseks si isk i 0,13% ning 
tervisekindlustuse andmeid analüüsides 
on saadud HSi esinemissageduseks Amee-
rika Ühendriikides 0,05% (3). Eestis oli 
haigekassa andmetel aastatel 2013–2017 
saanud HSi diagnoosi kokku 999 patsienti, 
seega keskmiselt 200 inimest aastas ning 
ligikaudseks levimuseks on selle alusel 
0,015%. 
HSi esinemissagedus kõigub eri maades 
suurtes piirides ja seetõttu võib oletada, 
et tegemist on suuresti aladiagnoositud 
haigusega. Selle üheks oluliseks põhjuseks 
on tõsiasi, et kuna haigus esineb sageli 
inti imsetes piirkondades ja HSi-haiged 
lükkavad arstivisiiti edasi, hilineb korrektne 
diagnoos hinnanguliselt 7,2 aastat (2) ning 
hiljuti Soomes tehtud uuringu kohaselt isegi 
keskmiselt 13,7 aastat (4). 
Kuigi HS võib alata juba puberteedieas, 
saab tavaliselt haigus siiski alguse 30. eluaas-
tates ning esineb sagedamini 18−44aastastel 
patsientidel. Varase algusega HSi korral on 
risk hilisemaks laiaulatuslikuks haaratu-
seks suurem (5). Naised haigestuvad HSi 
hinnanguliselt kolm korda sagedamini kui 
mehed. Näiteks oli Prantsusmaal korral-
datud küsimustikel põhinevas uuringus 
sooline suhtarv 3,6 : 1 ja kõige suurem oli 
haigestumine 20−29aastastel naiste seas (6). 
Kuna haigestumine HSi on märkimisväärselt 
suurenenud viimase 40 aasta jooksul ja seda 
just noorte naiste seas, on alust arvata, et 
üheks oluliseks teguriks HSi avaldumisel on 
sel perioodil toimunud elustiili muutused 
(2). HS esineb kõikides etnilistes rühmades, 
kuid USA Aafrika-päritolu rahvastikus on 
seda haigust leitud sagedamini kui teistes 
uuritud etnostes (7). 
PATOGENEES
HSi patogeneetilised mehhanismid ei ole veel 
lõpuni selged. Paralleelselt HSi esinemissage-
duse suurenemisega on viimase aastakümne 
jooksul ka teadusringkondade huvi selle 
haiguse vastu hüppeliselt kasvanud ning 
ilmunud tööd on heitmas valgust HSi tekke 
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ja arengu eri aspektidele. Kui Verneuil seda 
haigust 1854. aastal esimesena kirjeldas, 
si is peeti HSi põhjuseks higinäärmete 
düsfunktsiooni (8). Praeguse arusaama 
kohaselt on HS kompleksne haigus, mille 
tekkes osalevad nii naha normaalse talitluse 
häirumine (follikulaarne hüperkeratoos) kui 
ka autoimmuunsed mehhanismid. Seetõttu 
on HS klassifitseeritud autoimmuunsete 
keratiniseerumishaiguste hulka (9). 
HSi esimeses etapis tekib hüperkeratoosi 
tõttu karvafolliikulite infundibulum’i sulgu-
mine keratiinkorgiga. Teises faasis toimub 
sekreedi kogunemine karvanääpsus ning 
samal ajal tekib karvafolliikuli epiteelis 
hüperplaasia ja sulgunud karvafolliikul 
laieneb. Kolmandas faasis laienenud folliikul 
ruptureerub, paisates sisu ümbritsevatesse 
naha struktuuridesse. Neljandas faasis tekib 
sekundaarne põletikureaktsioon nahas 
ning võib lisanduda bakteriaalne nakkus. 
Viiendas faasis toimub põletikurakkude 
invasioon. Põletikurakud sünteesivad põle-
tikku soodustavaid tsütokiine ja seekaudu 
hoiavad protsessi aktiivsena. Põletik levib 
edasi ümberkaudsetele struktuuridele, muu 
hulgas ka apokriinsetele näärmetele (10, 11). 
Põlet ikukolde formeerumisel tek ib 
sügaval nahas asuv valulik sõlm. Sõlmed 
võivad püsida nädalaid kuni kuid ja seejärel 
spontaanselt resorbeeruda, kuid sagedamini 
need abstsedeeruvad ja neis olev mädane 
sisaldis murrab välja naha pinnale. Abstses-
sidel on kalduvus taastekkida ning korduva 
ruptureerumise tulemusel moodustuvad 
püsivad halvalõhnalist mädast või hemorraa-
gilist sekreeti eritavad kanalid, mis võivad 
püsida kuid või isegi aastaid. Ajapikku võib 
äge protsess muutuda krooniliseks granulo-
matoosseks põletikuks ning moodustab 
aktiivsete abstsesside ja siinustraktide 
vahele rohkelt jäika, köietaolist fibroosset 
armkude. 
Immuunsüsteemi regulatsioonihäirel 
on selge roll HSi tekkes. On leitud mitmeid 
autoimmuunhaigustele iseloomul ikke 
nihkeid tsütokiinide tasemes. Näiteks on 
HSi-patsientidel vereseerumis suurenenud 
tuumori nekroosifaktor alfa (TNF-α), inter-
leukiin (IL) -2 ja IL-17 sisaldus ning muutuste 
ulatus korreleerub haiguse aktiivsusega 
(1). Ka HSist haaratud nahapiirkondades 
on suurenenud põletikku soodustavate 
tsütokiinide IL-1β, TNF-α, IL-17, IL-18 ja IL-23 
sisaldus ning vastavalt ka viimast kolme 
tsütokiini produtseerivate T-abistajarakkude 
(Th-17) hulk (12, 13). Th17-rakud on olulised 
ka teiste autoimmuunsete nahahaiguste, 
näiteks psoriaasi patogeneesis. L isaks 
eelnimetatutele on esialgsetel andmetel 
HSi tekkel olulised seni veel vähe uuritud 
proinf lammatoorsed tsütokiinid IL-32 ja 
IL-36 (14, 15).
HSiga seonduvast põletikulisest prot-
sessist võtavad aktiivselt osa ka kerati-
notsüüdid. Nimelt hakkavad need produt-
seer ima loomul ikke immuunsüsteemi 
kuuluvaid antimikroobseid peptiide (S100A7, 
RNaas7, β-defensiinid 2 ja 3) ning põletiku-
mediaatoreid, mis soodustavad karvanääp-
sude sulgumist ja hoiavad põletikureakt-
siooni aktiivsena (16, 17). 
Bakterite osa HSi patogeneesis ei ole 
kaugeltk i selge. Arvatakse, et haiguse 
esimeses faasis koloniseerub umbunud 
karvanääps naha mikrof loorasse kuulu-
vate anaeroobsete bakteri l i ik idega (nt 
Prevotella spp.). Karvanääpsu lõhkedes 
lisanduvad põletikulisse piirkonda gram-
positiivsed aeroobsed bakterid, näiteks 
koagulaasnegatiivsed stafülokokid, ning 
teised naha normaalsesse mikrofloorasse 
kuuluvad bakterid (nt Corynebacterium 
spp.). Haiguse arenedes lisandub grampo-
sitiivseid stafülokokke (muu hulgas ka S. 
aureus’t) ning raske HSi korral isoleeritakse 
haiguskolletest ka anaeroobseid baktereid. 
Alakehal paiknevatest kolletest võib leida 
soolemikrofloorasse kuuluvaid bakteriliike 
(18, 19). Kuigi bakteritel on tõenäoliselt 
oluline roll haiguse patogeneesis põletikku 
alalhoidva tegurina, on praeguse arusaama 
kohaselt tegemist siiski kolonisatsiooni, 
aga mitte klassikalise nahainfektsiooniga. 
MÄDASE hIGINÄ ÄrMEPÕLETIKUGA 
SEOTUD GENEETILISED JA 
KESKKONNATEGUrID
Mädane higinäärmepõletik võib esineda nii 
sporaadilise kui ka perekondliku vormina. 
Hinnanguliselt 40%-l patsientidest esineb 
HS ka mõnel perekonnaliikmel ja kirjeldatud 
on autosoom-dominantset pärandumist 
(20). Perekondlik vorm esineb suurema 
tõenäosusega väga varase algusega HSi 
patsientidel, neil, kellel on haigus alanud 
enne 13. eluaastat (5). 
Haigust esineb sagedamini suitsetajatel, 
suurema kehamassiindeksiga isikutel ja 
ka neil, kel esineb metaboolne sündroom 
(diabeet, düslipideemia, hüpertensioon) 
(2). Seetõttu esineb HSi-haigetel sageli 
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kardiovaskulaarseid probleeme (4). Haigus 
on arvatavasti seotud androgeenide tasa-
kaaluga organismis, sest HSi esineb harva 
prepuberteediealistel lastel ning antiand-
rogeenidel on täheldatud haiguse ravis 
positiivset toimet (21). 
Üllataval kombel leiti, et HSi-patsientidel 
on nahas vähem rasunäärmeid kui tervetel 
võrdlusisikutel ning see viitab võimalusele, 
et liigne hõõrdumine voltide piirkonnas, 
kus HSi kõige enam esineb, võib olla üks 
haigust soodustav tegur (22). Lisaks on 
leitud, et liiga tihedalt istuvad riided ning 
sage deodorantide ja karvaeemaldusva-
hendite kasutamine võivad haiguse kulule 
negatiivselt mõjuda. Samuti võivad mõned 
ravimid, nt liitumipreparaadid, esile kutsuda 
haiguse ägenemisi (23).
Hidradenitis suppurativa võib esineda 
koos mitmete põletikul iste ja autoim-
muunsete haigustega, nagu püogeenne 
artriit, haavandiline koliit, Chroni tõbi, 
pyoderma gangrenosum ja akne (24). Akne 
on sel juhul enamasti raskema kuluga ja 
allub ravile halvasti. 
MÄDA SE hIGINÄ ÄrMEPÕLETIKU 
KOMPLIK ATSIOONID
Sagedasemateks HSi komplikatsioonideks 
on lokaalne nahainfektsioon, mis võib 
tüsistuda sepsisega, lümfödeem kuni elefan-
tiaasini ning fistulid ureetrasse, põide ja 
rektumisse. Armistumine võib põhjustada 
liigeste liikumise piiratust ja striktuure 
anogenitaalses regioonis. Kaua kestnud 
haiguse korral võivad tekkida süsteemsed 
häired nagu aneemia, hüpoproteineemia, 
nefrootiline sündroom, sekundaarne amüloi-
doos ja SAPHO (sünoviit, akne, pustuloos, 
hüperostoosid, osteiit) sündroom. Harva 
võib kroonilise armistumise komplikatsioo-
niks olla ka lamerakuline kartsinoom (1).
DIAGNOOS
Hidradenitis suppurativa diagnoosi kritee-
riumiteks on kliinilised tunnused (tüüpi-
lised lesioonid, iseloomulik lokalisatsioon) 
ning anamnees. HSi võib diagnoosida, kui 
patsiendil on kaks või enam mädapaiset 
vähemalt 6 kuu vältel vähemalt ühes järg-
mistest lokalisatsioonidest: aksillaarselt, 
kubemes, genitaalidel, rindade alusi või 
mujal voltide piirkonnas (nt perianaal-
selt, kaelal, kõhul) (1). Diagnoosi toetab 
perekonnas HSi esinemine ning normaalse 
mikrof loora leid haiguskoldest võetud 
materjali külvis. Iseloomuliku kliinilise 
pildi olemasolu korral ei ole bakteriaalsed 
külvid rutiinselt näidustatud, kuna sekun-
daarse infektsiooni puudumisel on need 
enamast i negat i ivsed. Külve võetakse 
juhul, kui kliiniliselt jääb kahtlus pigem 
infektsioosse haiguse kui HSi suhtes, 
samuti selleks, et hinnata sekundaarse 
infektsiooni esinemist raskematel või 
atüüpilistel juhtudel (1, 2). 
Ükski laboratoorne analüüs ei kinnita 
HSi diagnoosi. Abstsesside formeerumisest 
hoolimata ei ole HS infektsioon, seega ei ole 
immuunpuudulikkuse analüüside tegemine 
näidustatud. Ka nahabiopsia ei ole diagnoo-
simiseks enamasti vajalik. Histoloogiline 
uuring tehakse ebaselgetel juhtudel, et 
välistada muid haigusi (nt lamerakulist 
kartsinoomi). Radioloogilisi uuringuid HSi 
diagnoosi kinnitamiseks rutiinselt ei tehta, 
kuid ultraheliuuring võib olla vajalik selleks, 
et hinnata enne operatsiooni haiguskolde 
ulatust (1, 2). 
DIFErENTSIA ALDIAGNOOS
Diferentsiaaldiagnostiliselt tulevad peami-
selt kõne al la furunkulid, karbunkulid 
ning lihtsad abstsessid, mille paiknemine 
on juhuslikum ja asümmeetril isem kui 
HSi puhul. Pilonidaaltsüst võib meenutada 
sakraalset HSi, aga on enamasti üksik-
koldeline. Roospõletiku korral kaasnevad 
süsteemse infektsiooni nähud ning tegemist 
on ägeda seisundiga. Raskekujulise akne 
puhul on lööbeelemendid sarnased HSiga, 
aga tüüplokalisatsiooniks enamasti nägu, 
selg ja rinnak. Hailey-Hailey haigus lokali-
seerub küll voltides, aga tegemist on geneeti-
lise villilise haigusega, millel on spetsiifiline 
histoloogiline pilt ning lööbeelemendid. 
Voltides võivad paikneda ka histiotsütoosi 
eri variandid, mille puhul diagnoosi kinnitab 
histoloogiline leid. Veneeriline klamüüdia-
lümfogranuloom on seksuaalsel teel leviv 
haigus, mis põhjustab visuaalselt sarnaste 
granuloomide moodustumist kubeme piir-
konnas, kuid need lokaliseeruvad harilikult 
vaid ühel kehapoolel ning haigustekitaja 
(Chlamydia trachomatis) olemasolu on 
sedastatav DNA-diagnostika abil. Eristada 
tuleks HSi ka erinevatest tuumoritest ning 
suurenenud lümfisõlmedest. Krooniliselt 
kulgeva ebaspetsiifilise lööbe korral tuleks 
mõelda ka harva esineva nahatuberkuloosi 
vormi skrofuloderma peale. Diagnostiliste 
raskuste korral on abiks haige anamneesi 
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põhjalik analüüs, biopsiamaterjali histoloo-
giline uurimine, laboratoorsed analüüsid 
ning bakteriaalsed külvid. 
hS-I KLIINILISED STA ADIUMID 
Haiguse esmaseks sümptomiks on erüteem, 
mille järel tekivad üksikud komedoonid, 
seejärel arenevad põletikulised paapulid 
ja sõlmed. Hiljem muutub lööve kroonili-
seks ja nahas kujuneb välja armistumine. 
Sobivaima ravimeetodi leidmise lihtsusta-
miseks on otstarbekas HSi haigusjuhtude 
klassifitseerimine raskusastme järgi. Kõige 
levinum haiguse kirjeldamise meetod on 
Hurley kliinilise hindamise süsteem (vt 
joonis 1), mis jaotab patsiendid haiguse 
ulatuse ja lööbeelementide järgi kolme 
raskusastmesse:
• Hurley I staadiumi korral esinevad 
üksikud või mitmed isoleeritud lesioonid 
ilma siinustraktide ja armistumiseta;
• Hurley II staadiumi iseloomustab üks 
või enam taastekkivat abstsessi koos 
armistumise ja siinustrakti(de) formee-
rumisega;
• Hurley III staadiumi korral asuvad abst-
sessid ja infiltreeritud alad laialdasemalt 
n ing on omavahel si inustraktidega 
ühendatud (1). Selles haiguse faasis 
tekkiv armistumine võib viia piiratud 
liikuvuseni liigestest või ekstreemsetel 
juhtudel ka liigesekontraktuurideni. 
Enamikul HSi-patsientidest on haigus I 
staadiumis. Teine staadium haarab umbes 
kolmandikku patsientidest ning ligi 4% 
kuuluvad III Hurley staadiumisse (25).
hS-I rAVI
Ravi eesmärk on vähendada haiguse ägene-
mise episoodide arvu ja lühendada nende 
pikkust. Kirurgilise raviga püütakse saavu-
tada eelkõige lokaalset tervenemist. Kõige 
olulisemaks ravi eesmärgiks on lõppkokku-
võttes patsiendi elukvaliteedi paranemine. 
Olgugi et HSi patogeneesi er ipärad 
võimaldavad haigust rünnata mitmest 
aspektist, ei ole veel seni leitud selle haiguse 
pikaajalist tervistavat ravi. Puudub piisavalt 
tõenduspõhine kerge raskusastmega HSi 
ravi ning pole ka piisavalt andmeid võima-
like preventiivsete ravivõimaluste kohta. 
Seetõttu on allpool esitatud võimalike HSi 
ravimeetodite valik üsna mitmepalgeline.
Ravi tõhususe hindamist ning erine-
vate ravistrateegiate omavahelist võrdlust 
takistab ka lihtsa hindamissüsteemi puudu-
mine. Alates 2017. aastast on pakutud välja 
mitmeid uusi HSi ravi efektiivsuse hinda-
mise meetodeid. Enamik neist ei ole aga 
sobivad Hurley III staadiumi haiguse korral. 
Selgeima ja lihtsaima hindamismeetodi 
leidmiseks koostas Ingram kaasautoritega 
süstemaatilise ülevaate kõikide kliinilise 
tulemuse meetodite kohta, mida oli kasu-
tatud HSi kliinilistes uuringutes kuni 2015. 
aastani (26). Uuringus hinnati 30 erinevat 
ravi tõhususe hindamise skeemi ning ainult 
HiSCR (Hidradenitis Suppurativa Clinical 
Response) skaala puhul leiti hinnang olevat 
tõendatult piisavalt hea kvaliteediga. 
Medikamentoosne ravi 
Ravimeetodi valik sõltub haiguse raskus-
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sest ning varasemast ravist (vt joonis 2). 
Oluline on ravi määramisel arvestada ka 
haiguse subjektiivset mõju patsiendile. 
Erinevate toopiliste ja süsteemsete ravi-
mitega on tehtud küll arvukalt juhtumi-
põhiseid analüüse, aga juhuslikustatud 
kliinilisi katseid leidub vähe (2). Lokaalset, 
tagashoidliku haaratusega HSi võib ravida 
kirurgiliselt või lokaalsete vahenditega. 
Medikamentoosne ravi monoteraapiana või 
koos kirurgilise raviga sobib enim laialda-
sema haaratuse korral. Süsteemse ravina 
kasutatakse antibiootikume (klindamütsiin 
rifampitsiiniga, tetratsükliinid), atsitre-
tiini ja bioloogilisi ravimeid (adalimumab, 
inf liksimab). Olulisemad raviskeemid on 
kokkuvõtvalt toodud tabelis 1. 
Lokaalne ravi
Lokaalne ravi on sobilik vaid Hurley I või II 
staadiumi piirdunud põletikulise HSi puhul. 
Praegu on kasutusel kaks toopilist ravimit: 
keratolüütilise toimega resortsinoolkreem ja 
klindamütsiini 1% nahalahus. Viimase puhul 
leiti väikeses juhuslikustatud topeltpimedas 
katses, kuhu oli kaasatud 30 Hurley I ja II 
staadiumi HSi patsienti, märkimisväärne 
põletikul iste kol lete vähenemine sel le 
3kuulise kasutamise järel (26).
Üksikute, valulike paisete puhul on 
koldesiseste glükokortikosteroidsüstetega 
võimalik kiiresti põletikku ning valu vähen-
dada. Koldesisesed triamtsinoloonisüsted 
(10 mg/ml) võiksid sobida ägeda haigus-
pildiga ravile halvasti alluvate noodulite 
ja abstsesside korral (2, 27).
Süsteemne ravi
Antibiootikumid
Suukaudne antibiootikumide manustamine 
on HSi esmavaliku ravimeetod eelkõige 
nende põletikuvastase (immunomodula-
toorse), mitte bakteritsiidse või bakteristaa-
tilise toime tõttu. 
Rifampitsiini ja klindamütsiini kombi-
natsioon on näidanud häid tulemusi põle-
tikulise HSi korral igas haiguse staadiumis 
(28). Raske, refraktaarse haigusvormi korral 
on kasutatud kombinatsioonravi rifampit-
siini, moksifloksatsiini ja metronidasooliga, 
millega saavutati täielik remissioon rohkem 
kui pooltel juhtudest (29). Tuberkuloosi (TB) 
suure esinemissageduse tõttu tuleks enne 
rifampitsiiniga ravi alustamist skriinida 
patsienti latentse TB esinemise suhtes.
Kerget ja mõõdukat HSi võib rav ida 
tetratsükliinipreparaatidega, kuigi tõendus-
põhiseid uuringuid on vähe. Selle perekonna 
preparaatidel, doksütsükliinil või mino-
tsükliinil on teadaolevalt ka immunomo-
dulatoorsed omadused nagu neutrofiilide 
migratsiooni ja kemotaksise inhibeerimine, 
põletikuvastase IL-10 sünteesi aktiveeri-
mine ja angiogeneesi vähendamine. Hurley 
I ja II staadiumi korral leiti süsteemsetel 
tetratsükliinipreparaatidel olevat sarnased 
ravitulemused võrreldes toopilise klinda-
mütsiiniga (30).





















Tabel 1. Mädase higinäärmepõletiku ravi
Elustiili muutused Kaalu vähendamine, suitsetamisest loobumine
Toopiline ravi (I ja 
II staadiumis oleva 
haiguse korral)
0,1% klindamütsini lahus 2 x päevas 3 kuud, 
vajaduse korral kauem
Süsteemne ravi Klindamütsiin ja rifampitsiin (NB! eelnev kontroll 
tuberkuloosi infektsiooni/kandluse suhtes) 
vastavalt 300 mg x 2 + 600 mg x 1 päevas 10 
nädala jooksul
Atsitretiin 0,25–0,88 mg/kg päevas 3–12 kuud (NB! 
Rasestumist vältida ravi ajal ja 2 aastat pärast ravi)
Adalimumab 160 mg x 1,80 mg x 1 ja 40 mg x 1,
s.t annust vähendada 14 päeva järel,
edasi nädalas 40 mg  x 1 
Teised süsteemse 
ravi võimalused
Doksütsükliin 100 mg x 2 päevas 4 kuu jooksul 
(vajaduse korral kauem)
Dapsoon 25–200 mg x 1, minimaalselt 3 kuud 
(maksimaalselt 48 kuud), sümptomite kadumisel 
lõpetada





(5–10 mg/ml) süsted ühekordselt
prednisoloon (60–80 mg suu kaudu vähenevas 
annuses 2–8 nädala jooksul)
Muud ravimeetodid Sekreeti imavad plaastrid
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Retinoidid
Süsteemsetest retinoididest on HSi korral 
efektiivseim atsitretiin. Tegemist pole küll 
HSi standardravi esimese soovitusega, kuid 
suure päevadoosi korral on atsitretiini manus-
tamisel täheldatud kliinilise leiu kiiret para-
nemist (31). Vastupidi aknele ei ole HSi puhul 
tegemist liigse rasuproduktsiooniga, mistõttu 
jääb isotretinoiini efekt tagasihoidlikuks ning 
seda HSi raviks ei soovitata (2). Isotretinoiin 
võib osutuda sobilikuks juhul, kui kaasneva 
haigusena esineb raskekujuline akne. 
Immunosupressiivsed ravimid
Tsüklosporiini manustamine HSi-patsienti-
dele pikaajalise, esmaravile mitte reageeriva 
haiguse korral, on andnud rahuldava efekti 
(32). Ka süsteemseid glükokortikosteroide 
on kasutatud nii lühiaegsete kui ka pikaaeg-
sete kuuridena. Kõrvaltoimete tõttu pole 
need pikaajalisel kasutamisel soovitatavad, 
vaid eelkõige rakendatavad hädaabi meeto-
dina ägenemiste korral (2). Metotreksaadi 
manustamine pole HSi ravis õigustatud (33).
Muud medikamentoossed ravimeetodid
Dapsooni võib kaaluda teisese ravivarian-
dina patsientidel, kes ei talu esmavaliku 
antibiootikume või kellel varasem ravi ei 
ole andnud soovitud efekti. Ravitud patsien-
tidel täheldati küll lesioonide paranemist, 
aga ravi katkestamise järel tekkisid kiiresti 
ägenemised (34).
Metformiin võib osutuda sobivaks lisa-
meetmeks prediabeetilistel HSi-patsientidel, 
sest 24nädalase kuuri järel täheldati märki-
misväärset DLQI (Dermatology Life Quality 
Index) skoori paranemist ja Sartoriuse skoori 
vähenemist minimaalsete kõrvaltoimete 
juures (35). Metformiini soodsa toime 
põhjustena on toodud välja lisaks insuliini 
resistentsuse vähendamisele ka antioksüda-
tiivseid ja põletikuvastaseid omadusi ning 
selle võimet inhibeerida märkimisväärselt 
keratinotsüütide jagunemist (36).
Ühe lisaravivõimalusena võib kaaluda 
ka tsinkglükonaadi manustamist (90 mg 
päevas), mis on andnud hea kliinilise efekti 
mõõduka astme HSi korral kõigi ravitud 
patsientide puhul (37). Positiivset ravitule-
must saab seletada tsingi võimega modulee-
rida nii kaasasündinud kui ka omandatud 
immuunreaktsiooni (38).
On lisandumas ka uusi immunomodula-
toorseid ravimeid, näiteks on käimas I ja II 
faasi kliinilised uuringud immunomodulaato-
rite apremilasti ja IFX-1 (inimese komplement 
C5a vastane monokloonne antikeha firmalt 
InflaRx N.V.) efektiivsuse hindamiseks (39). 
Piisav kliiniline tõenduspõhisus puudub 
aga mittesteroidsete põletikuvastaste ravi-
mite, opiaatide, kolhitsiini, botuliintoksiin 
A ja intramuskulaarse gammaglobuliini 
kasutamiseks HSi raviks (2). 
Suukaudsed rasestumisvastased ravimid
Naissugupoole sagedasem haigestumine, 
puberteedijärgne algus ning perimenst-
ruaalsed ägenemised viitavad suguhormoo-
nide rollile HSi patogeneesis. Seetõttu on HSi 
ravis sageli soovitatud suukaudseid rasestu-
misvastaseid ravimeid. Hiljutine metaana-
lüüs, mis kaasas 59 vastavat uuringut, ei 
näidanud aga selgeid hälbeid HSi põde-
vate naiste progesterooni, östrogeeni ega 
androgeenide tasemes (40). Küll aga võiks 
kontratseptiive soovitada patsientidele, 
kes kogevad HSi sümptomite halvenemist 
mensese ajal. Hiljuti korraldatud suure küsi-
mustikul põhineva uuringu tulemuste alusel 
võib sellesse rühma sobida kuni 43% HSiga 
naispatsientidest (41). Ka neil naissoost HSi-
patsientidel, kelle androstendiooni ja/või 
suguhormoone siduva globuliini (SHBG) tase 
ei ole normis, võib kaaluda antiandrogeenide 
ja/või östrogeenide raviskeemi lisamist.
Fotodünaamiline ravi (PDT)
PDT korral kantakse nahale fotosensitiivset 
ravimit nagu 5-aminolevuliinhape (PDT-ALA) 
või selle metüülestrit (PDT-MAL) ning seejärel 
eksponeeritakse töödeldud nahapinda kindla 
lainepikkusega valgusele (ALA ja MAL korral 
kas 405–420 nm või 635 nm). Valgusfootonite 
neeldudes ravimi molekulides tekivad nahas 
vabad hapnikuradikaalid, mis on PDT puhul 
terpeutilisteks agensiteks. PDT indutseerib 
selektiivse rakunekroosi, lõhub biofilme ja 
toimib immunomoduleerivalt. PDT-d on 
võimalik HSi patsientidel kasutada adjuvant-
ravina koos MALi või koldesiseste ALAga, 
aga tegemist ei ole esmavaliku raviga (42).
Bioloogiline ravi
Bioloogiline ravi on näidustatud konventsio-
naalse süsteemse ravi suhtes resistentse HSi 
korral ning samuti esmavalikuna mõõduka 
kuni raske raskusastmega haiguse korral. 
Euroopa Ravimiamet (EMA) ja Föderaalne 
Ravimiamet (FDA) on seni kiitnud heaks 
vaid ühe bioloogilise ravimi – adalimu-
mabi (tootenimega Humira) – kasutamise 
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Hurley II ja III raskusastmega HSi raviks 
12aastastel ja vanematel patsientidel . 
Alates 2018. aastast kompenseerib haige-
kassa HSi bioloogilist ravi adalimumabiga 
kindlate näidustuste korral, kui selle kohta 
on teinud otsuse dermatoveneroloogide 
eksperdikomisjon. 
Adalimumab on täielikult humanisee-
ritud TNFα-ga seonduv ja seda inaktiveeriv 
antikeha, mille efektiivsust HSi ravis on 
kõige enam uuritud. EMA ja FDA soovi-
tused põhinesid kahel mitmekeskuselisel 
platseeboga kontroll itud pimeuuringul 
PIONEER I ja II, kus märgatavat seisundi 
paranemist täheldati 58,9%-l keskmise ja 
raske HSiga patsientidentidest, kellele oli 
manustatud 12 nädala jooksul igal nädalal 
40 mg adalimumabi ( platseeborühmas 
27,6%-l). Adalimumab oli hästi talutav, raske-
maid kõrvaltoimeid esines 1,3–1,8%-l ravi 
saajatest (1,3–3,7%-l platseeborühmast) (43). 
Uuringuid, kus HSi raviks on kasutatud 
sarnase toimega inf liksimabi, on märga-
tavalt vähem. Tulemused on aga lootust-
andvad, sest on saavutatud ravivastuse 
paranemine kuni 22% võrreldes platseeboga. 
TNFα retseptori antagonistil etanertseptil 
seevastu platseebost erinevat efekti HSi 
ravitulemustes ei ole sedastatud. Hiljuti 
avaldatud uuringus leiti, et IL-1α-t ära 
tundva ja neutraliseeriva antikeha MABp1 
manustamisel keskmise ja raske HSiga 
patsientidele, kellel adalimumab ei olnud 
efektiivne, oli märgatav positiivne efekt 
(kliiniliste sümptomite oluline paranemine 
40%-l patsientidest; platseeboravi korral 
0%-l) (44). Ka IL-17 neutraliseerivaid antikehi 
sekukinumabi ja CMJ112 on edukalt kasu-
tatud üksikjuhtudel HSi raviks, aga nende 
kliinilised uuringud on alles käigus (39, 45). 
Kirurgiline ravi 
Kirurgilise sekkumise eesmärk on eemal-
dada pöördumatult kahjustatud nahk, mis 
viib sageli haigusnähtude paranemiseni sel 
alal. Kirurgilises ravis on kasutusel erinevad 
tehnikad alates lihtsast kollete ekstsisioo-
nist ja deroofing’ust (siinustraktide ja kollete 
pindmise kihi eemaldamine) kuni laialdaste 
plastiliste lõikusteni. Ravimeetodi valik 
oleneb haiguse ulatusest, raskusastmest 
ja lokalisatsioonist. 
Laserravi
Laserrav i võib pakkuda a lternat i ivset 
võimalust konventsionaalsele kirurgilisele 
ravile, olles ühtviisi tõhus nii HSi aktiivsete 
lesioonide kui ka jääkarmide puhul. Laser-
ravi tekitab vähem armistumist ja valu 
võrreldes traditsioonilise kirurgilise raviga.
HSi kõig i raskusastmete rav iks on 
edukalt on kasutatud nii CO2- kui ka Nd:YAG lasereid. Kui CO2-laserit kasutatakse pigem kirurgiliste protseduuride läbiviimiseks 
Hurley II–III astme lesioonide korral, siis 
Nd:YAG-d kasutatakse tavaliselt karva-
eemalduseks ja on näidatud, et karvafol-
liikulite arvu vähendamise järel esineb HSi 
lööbepiirkondades ka vähem ägenemisi (46, 
47). Olgu märgitud, et nimetatud efekti 
on täheldatud ka intensiivset pulseerivat 
valgust ( IPL) karvaeemaldusmeetodina 
kasutava protseduuri järel (48).
KOKKUVÕT TEKS
Mädane higinäärmepõletik on mitmenäo-
line haigus, kus õige diagnoosini jõudmine 
võib üsna pikalt hilineda. Oluline on mõelda 
sellele haigusele voldipiirkonnas esinevate 
pikemat aega püsinud või korduvalt esinenud 
furunkuli(te) korral ning saata selline patsient 
esimesel võimalusel dermatoloogi konsultat-
sioonile. Kuna kaugelearenenud HS vähendab 
tunduvalt patsiendi töövõimet ja halvendab 
elukvaliteeti ning vajab keerukat ja pikaaegset 
ravi, on võimalikult varane diagnoosimine 
oluline nii patsiendi heaolu kui ka tervishoiu-
süsteemi efektiivsuse seisukohast. 
SUMMArY
Hidradenitis suppurativa
Viljar Jaks1, 2, Kadi Ristal1, Külli Kingo1, 3
Hidradenitis suppurativa (HS, also known as 
acne inversa) is a chronic inflammatory skin 
disease that is characterized by formation 
of nodules and at later stage tunnels in skin. 
Such lesions are painful and commonly accom-
panied by secondary infections that result in 
scarring and unpleasant smell. As HS occurs 
primarily in skin folds the patients postpone 
visits to physicians. Furthermore, since the 
clinical presentation of HS is variable the 
disease is often misdiagnosed, correct treat-
ment is commonly delayed and HS patients 
suffer from severe psychosocial stress and 
decline in quality of life. The purpose of the 
current review was to point out the key 
features of this potentially debilitating disease 
to facilitate its early diagnosis and efficient 
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treatment. In addition, the pathophysiological 
features of HS, its clinical presentation and 
treatment options are discussed. 
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